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Points Forts a comprendre 


• L’hemorragie digestive est une urgence 
necessitant I’ hospitalisation dans un service 
specialise dans la reanimation des hemorragies 
digestives. La demarche est bien etablie : 
reanimer le malade et apprecier l’importance 
de 1’ hemorragie, rechercher les causes 

du saignement et adapter le traitement specifique. 

• Le pronostic de l’hemorragie digestive est avant 
tout lie au terrain. 

• La demarche diagnostique est facilitee 

par la distinction entre hemorragies digestives 
hautes et basses. L’ hypertension portale 
a egalement une place particuliere. Par definition, 
les causes d’ hemorragie digestive haute 
se situent en amont de 1’ angle de Treitz et peuvent 
s’exterioriser par voie haute ou basse. 

Les hemorragies digestives basses ont 

pour origine l’intestin grele, le colon ou le rectum 

et ne s’exteriorisent que par voie basse. 

Le diagnostic etiologique repose sur les donnees 
de 1’endoscopie effectuee en urgence. 

• Le traitement des hemorragies actives est 
d’abord endoscopique. Les hemorragies digestives 
aigues restent une urgence medico-chirurgicale 
necessitant une collaboration etroite entre le 
gastro-enterologue, le radiologue et le chirurgien. 


Les hemorragies digestives hautes se revelent dans plus 
de 80% des cas par une hematemese, un melena ou 
l’association des deux. Plus rarement, il s’agit de l’eli- 
mination de sang rouge par voie basse. Les hemorragies 
digestives basses s’exteriorisent uniquement par voie 
basse sous forme de melena ou d’hemorragie de sang 
rouge. Dans les deux cas, elles peuvent se reveler par un 
choc hemorragique ou une anemie chronique ferriprive. 

Evaluation de la gravite 
de I’hemorragie et conduite a tenir 
a I’admission 

Des 1’ admission du malade, il faut debuter la reanimation 
si elle est necessaire, evaluer les facteurs pronostiques, 
faire le diagnostic etiologique avant d’envisager le trai- 
tement specifique. 


La gravite depend de l’importance de l’hemorragie et du 
terrain. L’ existence de signes d’hypovolemie (tachycardie 
> 100/min, pression arterielle systolique <100 mmHg) 
voire de choc est en faveur d’une hemorragie grave. Un 
taux d’hematocrite inferieur a 30 % est en faveur d’une 
hemorragie grave. Cependant la chute de l’hematocrite 
peut etre retardee et n’apparaitre qu’apres la correction 
de l’hypovolemie. Le meilleur critere est le volume des 
concentres globulaires transfuses pendant les 24 premieres 
heures pour maintenir un etat hemodynamique correct. 
Les elements pronostiques sont lies a l’absence du 
controle de l’hemorragie index et au risque de recidive 
hemorragique. Chez le malade cirrhotique, on considere 
que l’hemorragie n’est pas controlee si au moins 6 unites 
de sang au cours de 6 heures suivant l’instauration d’un 
traitement specifique sont necessaires pour maintenir 
l’etat hemodynamique et l’hematocrite. En dehors de 
l’insuffisance hepatocellulaire, les autres facteurs de 
mauvais pronostic sont Page (plus de 65 ans), l’existence 
de facteur de comorbidite tels que l’insuffisance renale, 
l’insuffisance cardiaque ou respiratoire et une maladie 
cancereuse evolutive. A ces criteres, s’associent les 
risques de recidive hemorragique mis en evidence a 
l’endoscopie. 


En presence d’une hematemese, le malade doit etre hos- 
pitalise dans un service habilite a la prise en charge des 
hemorragies digestives quelle que soit l’abondance de 
l’exteriorisation. Le transfert par SAMU est necessaire 
en cas d’existence de facteurs de mauvais pronostic ou 
de l’existence de signes de gravite (signes cliniques de 
choc, pression arterielle systolique < 100 mmHg, pouls 
> 100/min). En presence d’un melena ou de rectorragies 
de faible abondance, la prise en charge peut etre effectuee 
en ambulatoire en l’absence de facteurs de mauvais 
pronostic et de gravite. 

Dans f unite de prise en charge des hemorragies digestives, 
les mesures de reanimation debutent en meme temps 
que revaluation de la gravite de l’hemorragie avec mise 
en place de 2 voies veineuses de bon calibre, perfusion 
de macromolecules en presence de signes d’hypovolemie 
ou de solutes isotoniques dans le cas contraire, puis 
transfusions de sang isogroupe iso-Rhesus. Chez le malade 
cirrhotique, il faut maintenir un taux d’hematocrite entre 
25 et 30 % et eviter l’exces transfusionnel pouvant etre 
en partie responsable de la recidive precoce de Phemorragie. 
Dans tous les cas, si l’hemoglobine est superieure a 10 g/dL, 


Conduite a tenir a I’admission 
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les transfusions ne sont pas indiquees. Au moment de la 
pose des perfusions, des examens biologiques sont prati- 
ques : hemogramme et plaquettes, bilan de coagulation 
avec taux de prothrombine, temps de cephaline kaolin, 
groupe sanguin et ionogramme sanguin. 

Le malade doit etre correctement oxygene et une oxygeno- 
therapie nasale peut etre necessaire dont le debit est 
adapte en fonction des resultats des gaz du sang. 

En cas d’hematemese, la pose d’une sonde gastrique 
n’est pas systematique et son seul interet est l’evacuation 
du sang permettant de faciliter l’examen endoscopique. 
La surveillance est clinique (pouls, pression arterielle, 
respiration, diurese, conscience) et biologique (hemato- 
crite). Les besoins transfusionnels et le rythme des 
transfusions sont adaptes a la gravite de l’hemorragie. 


Hemorragies digestives hautes 

Les hemorragies digestives hautes represented 80 a 90 % 
des hemorragies digestives. Elies vont ceder spontanement 
chez 90 % des malades. Une recidive hemorragique peut 
survenir dans 10 a 30 % des ulceres duodenaux, 25 a 50 % 
des ulceres gastriques et 50 a 70 % des ruptures de varices 
cesocardiales. 


Demarche diagnostique 

L’interrogatoire recherche des epigastralgies, un pyrosis, 
des vomissements ayant precede l’episode hemorragique, 
une prise d’anti-inflammatoires non steroidiens, d’aspirine 
et d’anticoagulant. La survenue d’episodes anterieurs 
d’hemorragie digestive, les antecedents de maladie ulce- 
reuse, de chirurgie abdominale ou aortique et d’ethylisme 
chronique doivent etre precises. A l’examen clinique, on 
recherche des signes en faveur d’une hypertension portale, 
des anomalies vasculaires cutaneo-muqueuses et des 
cicatrices d’ intervention chirurgicale. 

La fibroscopie doit etre effectuee rapidement chez un 
malade correctement reanime et conscient, au mieux dans 
les 12 h suivant l’admission du malade (fig. 1). Une 
intubation tracheale s’ impose en cas de troubles de la 
conscience ou de coma. La fibroscopie peut etre impossible 
en cas d’exceptionnelle hemorragie cataclysmique. Elle 
permet le diagnostic etiologique dans plus de 90 % des cas. 
Dans les autres cas, la presence de sang, l’absence de signes 
directs ou indirects d’hemorragie recente au niveau de la 
lesion ou l’absence de lesion reperable sont les principales 
causes d’echec. On peut done etre amene a effectuer une 
nouvelle fibroscopie ou utiliser un duodenoscope a vision 
laterale ou un enteroscope. Exceptionnellement, il est neces- 
saire de recourir a l’arteriographie coelio-mesenterique. 



Conduite a tenir devant une hemorragie digestive haute. 
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Non liees a I’hypertension portale 

1. Ulceres gastriques et duodenaux 

L’hemorragie ulcereuse est la principale cause des 
hemorragies digestives hautes et represente 30 a 40 % 
des causes d’hemorragie. Bien que 80 % des hemorragies 
ulcereuses gastroduodenales s’arretent spontanement, 
leur pronostic est reste presque inchange avec un chiffre 
de mortalite de 5 a 10 %. L’hemorragie digestive complique 
revolution de la maladie ulcereuse gastroduodenale 
dans 25 % des cas et peut etre revelatrice dans 30 a 40 % 
des cas. Les facteurs influengant le risque hemorragique 
sont les antecedents d’hemorragie, la prise d’anticoagulants 
et la prise d’anti-inflammatoires non steroi'diens ou 
d’aspirine. L’hemorragie digestive peut survenir en 
l’absence de syndrome douloureux. Elle peut inaugurer 
la maladie ulcereuse. 

• La fibroscopie visualise l’ulcere, precise ses carac- 
teres (taille, siege, caractere creusant) et le type du 
saignement, capillaire peri-ulcereux ou arteriel. Elle 
permet de preciser les signes associes a la recidive 
hemorragique. Ce risque est de plus de 50 % en cas de 
saignement actif en jet ou en nappe alors qu’il est de 5 % 
en cas de cratere ulcereux sans signe d’hemorragie 
recente et intermediate en cas de signes indirects 
d’hemorragie recente. 

Une fibroscopie est toujours effectuee a distance de 
l’hemorragie afin de controler la cicatrisation de l’ulcere, 
d’effectuer des biopsies antrales a la recherche d’une 
infection a Helicobacter pylori et des biopsies sur les 
berges de l’ulcere en cas d’ulcere gastrique afin de 
rechercher un cancer associe. 

• Traitement medicamenteux : les inhibiteurs de la pompe 
a protons (omeprazole) sont presents par voie intraveineuse 
et sont efficaces dans la prevention de la recidive hemor- 
ragique en association avec les methodes d’hemostase 
endoscopique. Ils font partie du traitement de la maladie 
ulcereuse. En cas d’infection par Helicobacter pylori, 
Eradication s’impose apres la phase aigue passee. La 
guerison de E infection supprime quasi totalement les 
risques de recidives hemorragiques. Le schema d’eradi- 
cation est le meme que celui des ulceres gastroduodenaux 
non compliques, le traitement antisecretoire est continue 
3 a 5 semaines apres la fin du traitement d’eradication. 
L’endoscopie de controle permet de verifier d’une part 
E eradication de E infection par Helicobacter pylori, 
d’autre part la cicatrisation de l’ulcere. 

• Les methodes endoscopiques d’hemostase sont soit des 
methodes de coagulation (electrocoagulation monopolaire 
ou bipolaire, electrocoagulation argon), soit des methodes 
d’injection de vasoconstricteurs (adrenaline 1/10000) 
ou de sclerosants (polidocanol, alcool absolu), soit des 
methodes de clips. Elies peuvent etre associees entre 
elles. Ces techniques endoscopiques d’hemostase sont 
utilisees en cas de saignement actif de type arteriel ou 
chez les malades a haut risque de recidive hemorragique 
precoce. 11 n’existe pas de difference d’efficacite entre 
les differentes techniques d’hemostase. Elies ont permis 
de diminuer le taux de recidive hemorragique precoce, 


le recours a la chirurgie d’urgence et la mortalite. Les 
echecs de Ehemostase endoscopique sont surtout observes 
en cas d’ulcere de la face posterieure du bulbe duodenal 
(artere gastro-duodenale), ou de la petite courbure verticale 
de l’estomac (branche de l’artere coronaire stomachique). 

• Traitement chirurgical: il peut s’agir soit d’une inter- 
vention minimale a type de suture en cas d’ulcere duo- 
denal, de suture ou d’excision-suture en cas d’ulcere 
gastrique, soit d’une intervention conventionnelle a type 
de suture associee a une vagotomie et pyloroplastie ou 
de gastrectomie partielle. L’ indication majeure de la 
chirurgie en urgence est le saignement actif non controle 
par le traitement endoscopique. Dans ce cas-la, la chirurgie 
doit etre effectuee sans delai. La place de la chirurgie 
lorsqu’une recidive hemorragique survient alors que le 
traitement endoscopique a ete initialement efficace n’est 
pas connue mais il semble que l’indication chirurgicale 
ne doive pas etre retardee. 

• L’ embolisation de l’ artere gastroduodenale est la 
solution therapeutique en cas d’echec de Ehemostase endo- 
scopique chez les malades a tres haut risque operatoire. 

2. Lesions aigues de la muqueuse gastroduodenale 

Les lesions aigues de la muqueuse gastroduodenale sont 
secondaires a : 

- la prise de medicaments gastrotoxiques, aspirine et 
anti-inflammatoires non steroi'diens. Le risque d’hemor- 
ragie digestive est plus important en cas de dose plus 
elevee d’anti-inflammatoires non steroi'diens, disso- 
ciation a l’aspirine ou a un autre anti-inflammatoire 
non steroidien, d’un ethylisme ou d’antecedent d’hemor- 
ragie digestive ; 

- un stress : septicemies, reanimation postoperatoire, 
brulures etendues. Seulement 1,5% de ces malades 
sont a risque de saignement severe avec 2 risques 
independants de saignement : la duree de la ventilation 
mecanique et la presence d’une coagulopathie ; 

- une ulceration de Dieulafoy qui est une malformation 
arterielle de la sous-muqueuse, habituellement situee 
en region sous-cardiale. 

• Diagnostic endoscopique : ces lesions aigues se presentent 
sous la fonne de lesions petechiales, d’erosions superficielles 
ou d’ulcerations necrotiques. Elies sont le plus souvent 
multiples, antrales ou pangastriques. Elles peuvent 
s’etendre au duodenum. 

• Traitement specif ique : il est identique a celui de la 
maladie ulcereuse gastroduodenale mais les lesions sont 
le plus souvent multiples. 

• Traitement preventif : la prise d’anti-inflammatoires 
non steroi'diens ou d’aspirine doit etre interdite chez les 
malades ayant des antecedents d’ulcere gastroduodenal. 
Si la prescription est necessaire, une prophylaxie medi- 
camenteuse est recommandee en cas d’antecedents d’ulcere, 
de complications ulcereuses et chez les sujets a risque. 
La prophylaxie est soit le misoprostol, soit la ranitidine 
ou un inhibiteur de la pompe a protons (omeprazole, 
lanzoprazole). Chez les malades ayant une infection par 
Helicobacter pylori associee, un traitement d’eradication 
est justifie. 
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La prophylaxie des lesions aigues induites par le stress 
n’est justifiee que chez les malades a risque de saignement 
severe (defaillance viscerale grave, ventilation mecanique, 
coagulopathie). Les traitements par sucralfate, anti-H2 
ou inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) sont discutes 
Ces traitements sont inefficaces pour diminuer la mortalite. 

3.Autres causes 

Elies sont indiquees dans le tableau I. 

Tableau I 

Etiologie des hemorragies 
digestives hautes 


Causes principales 

□ maladie ulcereuse gastroduodenale 

□ lesions aigues de la muqueuse gastroduodenale 

□ syndrome de Mallory- Weiss 

□ hypertension portale : varices resocardiales, 
varices fundiques, gastropathie 

Causes moins frequentes 

□ oesophagite peptique ulceree 

□ malformations vasculaires (angiomes, ectasies) 

□ tumeurs oesophagiennes et gastriques 

□ wirsungorragies 

□ hemobilies (traumatisme du foie, anevrisme arteriel) 

□ fistules aorto-duodenales ou entre prothese aortique 
et duodenum 

□ vascularite : purpura rhumatoi'de 

□ hematome duodenal 


• Le traitement des eesophagites peptiques ou des ulcerations 
sur hernie hiatale est identique a celui des ulceres gastro- 
duodenaux. 

• Le traitement de l re ligne des ectasies vasculaires 
antrales est la coagulation endoscopique, de 2 e ligne, 
1’ embolisation au cours d’une angiographie selective. Un 
traitement chirurgical peut etre propose en cas de poursuite 
de l’hemorragie. 

• Le syndrome de Mallory-Weiss est du a une dechirure 
traumatique de la muqueuse du cardia secondaire a des 
vomissements ou a des efforts de vomissements. 
L’ulceration siege a la jonction des muqueuses ossopha- 
gienne et gastrique ou uniquement sur l’une des deux 
muqueuses a proximite immediate du cardia. Le saignement 
peut etre de type capillaire ou arteriel. Le plus souvent, 
l’hemorragie cede spontanement. Son traitement est 
identique a celui de la maladie ulcereuse faisant appel a 
l’hemostase endoscopique en cas de saignement arteriel 
(electrocoagulation ou sclerose). 

• Les hemobilies et les wirsungorragies ont ete rapportees 
dans plusieurs situations : pancreatite chronique compliquee, 


cancer du pancreas, anevrisme arteriel (splenique, hepa- 
tique, gastroduodenal) et causes iatrogeniques. Leur 
traitement est etiologique (embolisation, chirurgie). 

Liees a I’hypertension portale 

La rupture de varices oesocardiales ou gastriques represente 
plus de 90 % des causes d’hemorragie liee a l’hypertension 
portale. L’ incidence de l’hemorragie liee aux varices 
gastriques est d’environ 15%. Dans les autres cas, les 
hemorragies sont secondaires aux ulceres gastroduodenaux, 
aux ulcerations aigues gastroduodenales, au syndrome 
de Mallory-Weiss ou a la gastropathie severe de l’hyper- 
tension portale. Le risque de saignement des varices est 
correle a leur taille, a la presence de signes rouges, a la 
severite de l’insuffisance hepatocellulaire et au gradient 
de pression sus-hepatique. Le risque de saignement est 
augmente si un traitement par anti-inflammatoires non 
steroi'diens est prescrit. Le traitement dans la phase 
aigue de l’hemorragie a pour but d’arreter l’hemorragie 
active mais aussi de prevenir la recidive hemorragique 
precoce. Le risque de recidive hemorragique est surtout 
eleve dans les 5 jours suivant l’hemorragie index. La 
mortalite precoce varie entre 15 a 40%. Apres cette 
phase precoce, en raison du risque de recidive tardive, 
un traitement dit de prophylaxie secondaire doit etre 
envisage, soit medicamenteux ((3-bloquant), soit endo- 
scopique (ligature endoscopique). 

Le traitement de l’hemorragie est associe a une antibio- 
prophylaxie, le plus souvent par fluoroquinolone, et a la 
prevention de l’encephalopathie hepatique. 

1. Diagnostic endoscopique 

Le diagnostic de rupture de varices est certain lorsqu’il 
existe un saignement actif en jet ou en nappe ou des 
signes d’hemorragie recente, clou plaquettaire ou caillot 
au niveau des varices. Lorsque ces signes n’existent pas 
mais si Ton note du sang dans l’estomac sans autres 
lesions que les varices, le saignement est, par convention, 
lie a une rupture de varices. 

2. Traitement specifique 

Le traitement specifique associe dans un premier temps 
un traitement medicamenteux et une technique endo- 
scopique. Le tamponnement cesophagien n’est utilise 
qu’en cas d’hemorragie cataclysmique ou encore pour 
servir de pont entre une technique endoscopique mise 
en echec et une anastomose porto-systemique radio- 
logique ou chirurgicale. Les 2 grands types de sonde 
sont soit la sonde a 2 ballonnets de Sengstaken- 
Blakemore, soit la sonde a 1 ballonnet de Linton. 
L’hemostase est obtenue dans pres de 90% des cas 
mais avec un risque de recidive hemorragique de 50 % 
lorsque le ballonnet est degonfle. Le positionnement 
et la surveillance de la sonde doivent etre tres rigoureux. 
Les complications frequentes sont les pneumopathies 
d’ inhalation et, plus rarement, les ulceres voire les 
necroses de l’cesophage. 
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Les traitements medicamenteux utilises sont essentiel- 
lement des mediacaments vasoactifs : vasopressine et 
son derive a liberation prolongee, la terlipressine, associees 
ou non aux derives nitres ainsi que la somatostatine et 
son analogue a demi-vie prolongee, l’octreotide. Ces 
traitements sont des vasoconstricteurs et arretent le 
saignement en diminuant la pression et le flux sanguin 
variqueux. La vasopressine et la glypressine entrainent 
une diminution de la pression-porte par vasoconstriction 
splanchnique et systemique alors que la somatostatine et 
ses derives n’ont pas d’effets systemiques. Ces medica- 
ments sont presents des que le diagnostic de rupture 
de varices est suspecte avant meme l’endoscopie dia- 
gnostique. Le traitement est donne pendant 5 j apres 
Fhemorragie index. 

• Vasopressine et glypressine : en France, seule la gly- 
pressine est utilisee a la dose de 1 a 2 mg en intraveineux 
toutes les 4 h. Son efficacite est identique a celle du 
tamponnement par sonde ou celle de la sclerose endo- 
scopique. Elle peut etre associee a la sclerotherapie. Elle 
pourrait ameliorer la survie. 

• Somatostatine et octreotide: la somatostatine est 
administree en perfusion continue a la dose de 250 mg/h 
precedee ou non d’un bolus intraveineux de 250 mg, et 
Foctreotide a la dose de 25 pg/h en perfusion continue. 
Leur efficacite en termes d’arret de Fhemorragie et de 
prevention de la recidive hemorragique precoce est 
comparable a celle de la terlipressine, de la sclerose 
voire de la ligature. 

4. Traitement endoscopique 

• Sclerose endoscopique : c’est le traitement de choix 
pour le controle d’une hemorragie active par rupture de 
varices (fig. 2). Pour les varices cesocardiales, le produit 
sclerosant le plus utilise en France est le polidocanol. Pour 
les varices fundiques, la sclerose est effectuee avec de la 
colle biologique. La sclerose permet d’obtenir l’hemostase 
dans pres de 90 % des cas et diminue significativement le 
taux de recidive precoce. Les complications mineures a 
type de douleurs retrosternales ou de dysphagie transitoire 
surviennent dans 10 a 30 % des cas. Les complications 
majeures sont rares et dominees par les ulceres oesophagiens 
pouvant se compliquer de stenose ou d’exceptionnelles 
perforations cesophagiennes. 

• Ligature endoscopique : son efficacite est identique a 
celle de la sclerose avec une hemostase dans pres de 90 % 
des cas avec des complications plus rares. 

5. Anastomose portosystemique intrahepatique 
par voie transjugulaire 

Cette technique de radiologie interventionnelle permet 
par voie jugulaire et veineuse sus-hepatique de mettre 
en place une endoprothese metallique auto-expansible 
entre une veine sus-hepatique et une des branches 
intrahepatiques de la veine porte. Elle n’est utilisee 
qu’en cas d’echec du traitement endoscopique et medi- 
camenteux. 


Hemorragie 


Reanimation 

Terlipressine ou somatostatine 
ou octreotide 



(TIPS : anastomose portosystemique intrahepatique par voie transjugulaire) 


Conduite d tenir devout une rupture de varices aesocardiales 
ou fundiques. 

6. Chirurgie 

La chirurgie en urgence est associee a une morbidity et 
une mortalite elevees liees a l’insuffisance hepatique. 
Elle ne peut etre envisagee que chez les malades ayant 
une insuffisance hepatocellulaire absente ou minime et 
qu’en cas d’echec des autres traitements. Les traitements 
chirurgicaux sont de 2 types : soit chirurgie directe des 
varices cesophagiennes a type de transsection, soit chirurgie 
de derivation portale : derivations splenorenales distales 
selectives ou derivations portocaves calibrees. Le choix 
entre les techniques est fonction des habitudes du 
chirurgien, de Fexistence d’une ascite ou d’une encephalo- 
pathie et de l’eventualite d’une transplantation hepatique 
ulterieure. 

7. Prophylaxie secondaire 

La prevention de la recidive hemorragique a long terme 
doit etre mise en oeuvre le plus precocement possible. 
Elle peut etre faite soit par un (3-bloquant non cardio- 
selectif (propranolol ou nadolol), en F absence de 
contre-indication, qui est prescrit a une dose diminuant la 
frequence cardiaque de 25 %, soit par ligature elastique 
endoscopique. Une anastomose portosystemique radio- 
logique ou chirurgicale n’est discutee qu’en cas d’echec 
des traitements de premiere intention. Elle ne doit pas 
mettre en danger la transplantation hepatique. Celle-ci 
doit etre discutee chez le sujet ayant une cirrhose avec 
insuffisance hepatocellulaire severe et en fonction de 
l’etiologie de la cirrhose. 
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Hemorragies digestives basses 

Elies se differencient des hemorragies digestives hautes 
par leur diagnostic etiologique difficile sans cause mise en 
evidence dans pres de 10% des cas. Elies s’exteriorisent 
par voie basse sous forme de melena ou d’hemorragie 
de sang rouge. Elies peuvent se reveler, comme pour les 
hemorragies hautes, par un tableau de choc hemorragique 
ou par une anemie ferriprive. 

Demarche diagnostique 

II faut dans un premier temps eliminer une cause procto- 
logique sur les donnees de l’interrogatoire et de l’examen. 
En cas d’hemorragie abondante, une fibroscopie doit etre 
realisee au moindre doute car 10 % de ces hemorragies ont 
une cause situee en amont de Tangle de Treitz. 

II faut ensuite situer le niveau de Themorragie au niveau 
du colon ou de Tintestin grele. L’examen de premiere 
intention doit etre la coloscopie totale realisee apres 
Tingestion de polyethylene glycol. Cet examen permet 
soit de prouver Torigine colique, soit de suspecter une 
origine colique si des diverticules sont trouves ou d’in- 
nocenter le colon, si des lesions ne sont pas mises 
en evidence. En periode d’hemorragie active, la colo- 
scopie est difficile mais permet de pouvoir situer le 
niveau de Themorragie, plus rarement de visualiser la 
cause exacte. 


Dans les cas d’hemorragies abondantes, continues ou 
intermittentes, la coloscopie ne permet pas toujours de 
preciser la nature de la lesion en cause ou laisse un doute 
sur Torigine de la lesion qui saigne au niveau du colon 
ou de Tintestin grele. 

Lorsque la coloscopie est normale, la strategie des autres 
explorations est decidee en fonction du contexte (fig. 3). 
Chez un sujet jeune, non appendicectomise, la suspicion 
d’un syndrome de Meckel fait pratiquer une scintigraphie 
au 99m Tc. Chez le sujet age, pour la recherche d’angio- 
dysplasie, une arteriographie est discutee. 

Dans les autres cas, Texploration de Tintestin grele sera 
effectuee soit par une arteriographie en cas de persistance 
de signe en faveur d’une hemorragie active, soit par 
enteroscopie endoscopique. Lorsque T enteroscopie n’a 
pu etre complete, en fonction du contexte clinique, une 
enteroscopie peroperatoire peut etre discutee. 

L’ arteriographie permet de visualiser un saignement actif 
par extravasation du produit de contraste lorsque le debit 
hemorragique est superieur a 0,5 a 1 mL/min. Elle dia- 
gnostique Torigine du saignement dans 50 a 75 % des cas. 
Elle peut etre therapeutique en permettant une embo- 
lisation selective ou guider un geste chirurgical ulterieur. 
La laparotomie exploratrice peut s’averer necessaire en 
cas d’hemorragie abondante restee sans diagnostic. Elle 
peut etre aidee par Tendoscopie peroperatoire. La resection 
intestinale a Taveugle, a type de colectomie partielle ou 
totale doit rester exceptionnelle. 



H 

Conduite a tenir devan t une hemorragie basse abondante. 
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Aspects etiologiques et traitements 
specifiques 

1. Causes rectocoliques 

Elies representent 95 % des causes des hemorragies 
digestives basses. Elies sont dominees par la diverticulose 
colique (25 %), les tumeurs malignes (20 %) et les angio- 
dysplasies coliques (17 %). 

• L’hemorragie diverticulaire est liee a l’erosion de 
l’arteriole de la paroi diverticulaire. Les hemorragies 
compliquent 10 a 30% des diverticuloses coliques le 
plus souvent coliques droites et s’arretent spontanement 
chez plus de 50 % des malades avec un risque de recidive 
faible. En cas d’hemorragie grave ou recidivante, l’arte- 
riographie selective et bimesenterique est Lexamen de 
choix apres la coloscopie. Seules les hemorragies abon- 
dantes, continues ou recidivantes sont justiciables d’un 
traitement chirurgical, hemicolectomie droite ou colec- 
tomie segmentaire suivant la localisation des lesions 
responsables du saignement. 

• Les angiodysplasies coliques sont les causes les plus 
frequentes d’hemorragie digestive basse. Elies sont le 
plus souvent multiples et surtout situees au niveau 
du caecum et du colon droit. Ces lesions correspondent 
a une dilatation des veines sous-muqueuses, des 
veinules ou des capillaires. Les hemorragies sont le plus 
souvent moderees mais peuvent etre massives jusque 
dans 15% des cas. L’ arret spontane survient dans 80% 
des cas avec un risque de recidive de 25 a 50%. Le dia- 
gnostic est parfois difficile. Dans les cas ou la coloscopie 
ne permet pas le diagnostic, l’arteriographie est l’exa- 
men de reference mettant en evidence 3 signes speci- 
fiques : touffe vasculaire au temps arteriel, opacification 
veineuse precoce et drainage veineux tardif avec 
opacification de la veine intramurale dilatee et 
tortueuse. Le traitement de premiere intention est 
endoscopique par coagulation simple, coagulation 
argon ou sclerotherapie. L’ embolisation peut etre 
proposee en particulier chez les malades a haut risque 
chirurgical. En raison du risque de recidive, chez les 
malades ayant des hemorragies mettant en jeu le pronos- 
tic vital, un traitement chirurgical par resection colique 
peut etre discute. 

• Les autres causes sont detaillees dans le tableau II 
ci-contre. 

2. Intestin grele 

Les lesions du grele peuvent se reveler ou se compliquer 
d’hemorragie digestive sous forme d’hematemese, de 
melena ou de saignement occulte. Elies representent 5 % 
des hemorragies gastro-intestinales. Les angiodysplasies 
sont la cause la plus frequente. On distingue les ectasies 
vasculaires du sujet age, du sujet jeune siegeant plus 
electivement sur l’intestin grele et celles de la maladie 
de Rendu-Osler. Dans la maladie de Rendu-Osler, les 
hemorragies gastro-intestinales sont essentiellement 
dues a des ectasies gastriques et du grele proximal 
(tableau III). 


Tableau II 

Etiologie des hemorragies digestives 
d’origine rectocolique 


Au niveau du colon 

□ diverticules 

□ angiodysplasies 

□ polypes et cancers 

□ maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 
(rectocolite hemorragique et maladie de Crohn) 

□ colite ischemique 

□ colites infectieuses (shigelles, salmonelles, 
Campylobacter , amibiase...) 

□ colite radique 

□ colite medicamenteuse (anti-inflammatoires 
non steroi'diens, antibiotiques) 

□ ulcere idiopathique 

□ hypertension portale : varices, colopathie 

Au niveau du rectum 

□ memes causes qu’au niveau colique 

□ hemorroi'des 

□ ulcere traumatique 

□ ulcere solitaire 


Tableau III 

Etiologie des hemorragies digestives 
ayant pour origine I’intestin grele 


□ angiodysplasies 

□ tumeurs (leiomyomes, leiomyosarcomes, 
adenocarcinomes, lymphomes, carcino'ides) 

□ ulceres (maladie de Crohn, syndrome de Zollinger- 
Ellison, maladie cceliaque) 

□ infections (typho'ide, yersiniose, tuberculose, 
cytomegalovirus) 

□ medicaments (anti-inflammatoires non steroi'diens, 
aspirine, potassium) 

□ vascularite : lupus, purpura rhumatolde, syndrome 
de Behcet 

□ grele radique 

□ diverticule 

□ diverticule de Meckel 

□ ischemie mesenterique 

□ lesions vasculaires : telangiectasies, maladie de Rendu- 
Osler, varices, hemangiomes 


3. Hemorragies digestives basses liees 
a 1’ hypertension portale 

Les varices coliques et anorectales et les lesions de colo- 
pathie de l’hypertension portale saignent rarement mais 
alors il s’agit d’hemorragie basse massive. Le traitement 
est identique a celui des hemorragies digestives hautes. 
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HEMORRAGIE DIGESTIVE 



hemorragie en jet. 



ragique. avec vaisseau visible. 



Varices oesophagiennes : clou 
plaquettaire. 



Varice gastrique : saignement 
en jet. 


Pour en savoir plus 

Naveau S. Hemorragies digestives. In Reanimation medicale. Paris : Masson, 
2001 : 1055-60 

Offenstadt G, Maury E. Prevention des hemorragies gastroduodenales de stress. 
In Reanimation medicale. Paris : Masson, 200 1:11 00-2. 

Boudet MJ, Lacaine F. Diagnostic et traitement des hemorragies coliques et 
anorectales. Rev Prat 1 995 ; 45 : 2307- 1 2. 

Silvain C, Borderie C, Ripault MP, Beauchant M. Hemorragies digestives. Encycl 
Med Chir (Elsevier, Paris), Gastro-enterologie, 9-006-A- 1 0, 1 998, 1 2p. 


Hemorragie digestive chez I’enfant 

L’ evaluation de la gravite de 1’ hemorragie et la conduite 
a tenir sont identiques a celles de l’adulte. L’endoscopie 
represente l’examen cle du diagnostic et doit etre effectuee 
en urgence dans les 12 h suivant F hemorragie chez un enfant 
correctement reanime. En cas d’hemorragie digestive haute, 
la lesion la plus souvent en cause est un ulcere gastro- 
duodenal ou une rupture de varices oesocardiales. L’etiologie 
de l’hypertension portale est plus souvent une thrombose 
portale ou une fibrose hepatique congenitale et plus 
rarement une cirrhose. Comme chez l’adulte, il faut soi- 
gneusement rechercher une prise recente de medicaments 
gastrotoxiques (anti-inflammatoires non steroldiens, 
aspirine) ou de caustiques. Plus rarement, la lesion en 
cause est une cesophagite peptique ou un syndrome de 
Mallory- Weiss. Le traitement des lesions hemorragiques 
n’est pas different de celui de l’adulte sauf pour les 
varices oesocardiales. Dans ce cas, la sclerotherapie est 
plus largement utilisee en particulier chez le petit enfant. 
Les hemorragies digestives basses sont le plus souvent 
dues a un diverticule de Meckel, surtout chez l’enfant 
age de plus de 6 ans. Chez l’enfant plus jeune, le polype 
juvenile est la cause la plus frequente. Chez le nouveau- 
ne et le nourrisson, 1’ intolerance aux proteines du lait de 
vache, les diarrhees infectieuses, l’invagination intestinale 
aigue et l’enterocolite necrosante sont plus rarement 
revelees par une hemorragie digestive basse. ■ 

Points Forts a retenir 


• Les hemorragies digestives sont les urgences 
les plus frequentes en hepato-gastro-enterologie 
(fig. 4 a 9). Dans la majorite des cas, elles sont 
liees a des lesions digestives hautes dominees 
par les ulceres gastroduodenaux. La prevalence 
des hemorragies ulcereuses est en augmentation 
croissante liee au vieillissement de la population 
et a l’elevation de la prescription d’anti- 
inflammatoires non steroidiens et a l’aspirine. 

• La mise en evidence de facteurs de risque 
cliniques et endoscopiques a permis d’ameliorer 
la prise en charge avec une diminution 

du risque de recidive hemorragique sans benefice 
net sur la mortality. 

• L’hemostase endoscopique permet de reduire 
les risques de recidive hemorragique 

et le recours a la chirurgie tant chez les malades 
cirrhotiques que non cirrhotiques. 

Dans la cirrhose, I’utilisation de traitements 
vaso-actifs tant dans la prevention primaire 
que secondaire et dans la prise en charge 
de l’hemorragie aigue a modifie i’attitude 
therapeutique ; de meme les nouvelles techniques 
endoscopiques. La chirurgie a une place 
de plus en plus limitee mais le recours 
a un geste chirurgical ne doit pas etre differe 
lorsque les autres techniques ont ete inefficaces. 
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